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Цель. Изучить изменения системной гемодинамики с учетом типологических особенностей аппарата кровообращения у
анемизированных животных при проведении терапевтических мероприятий. Материалы и методы. Эксперименты
проведены на 58 собаках в 3Qх группах опытов: I — 20 животных в условиях геморрагического шока (контроль), II — 18
анемизированных животные с последующей инфузионной терапией, III — 20 анемизированных животных при воздейстQ
вии ГБО (рО2 = 300 кПа, длительность сеанса 60 мин). В каждой группе выделены животные с эукинетическим, гипокиQ
нетическим и гиперкинетическим типами кровообращения. В исходном состоянии, на 30Qй и 90Qй мин шока и после проQ
веденного лечения определяли сердечный и ударный индексы (СИ, УИ), индекс ударной работы левого желудочка
(ИУРЛЖ), удельное периферическое сопротивление сосудов (УПСС), «двойное произведение» (ДП), частоту сердечQ
ных сокращений, артериальное давление. Результаты. Установлено, что преимущественное преобладание в поздней
стадии постгеморрагического периода (90Qя мин) у нелеченых животных гиперкинетического типа кровообращения хаQ
рактеризовалось истощением компенсаторных реакций сердечноQсосудистой системы и сопровождалось снижением
АД, показателей центральной гемодинамики (СИ, УИ, ИУРЛЖ), развитием тахикардии. Инфузионная терапия животQ
ных всех типологических групп оказывала кратковременный эффект на активацию компенсаторных гемодинамических
реакций за счет повышения сосудистого тонуса при низких относительно исходного состояния показателях центральной
гемодинамики, что было обусловлено перегрузкой сердца избыточным объемом инфузионной смеси и снижением соQ
кратительной активности миокарда. Восстановление исходного соотношения типов кровообращения в условиях ГБО
способствовало увеличению функциональных резервов сердца, ликвидации гипоксии миокарда (нормализация ДП).
Заключение. Восстановление гемодинамического гомеостаза у анемизированных животных при гипероксии определяQ
ется оптимизацией адаптивных функциональных механизмов регуляции кровообращения. Ключевые слова: острая кроQ
вопотеря, типы кровообращения, адаптация, инфузионная терапия, гипербарическая оксигенация.
Objective: to study systemic hemodynamic changes, by taking into account the typological features of a blood circulatory device
in anemic animals when therapeutic measures were implemented. Materials and methods. Experiments were made on 58 dogs in 3
series of experiments: 1) 20 animals under hemorrhagic shock (a control group); 2) 18 anemic animals receiving further infusion
therapy; and 3) 20 anemic animals exposed to hyperbaric oxygenation (HBO) (pO2 = 300 kPa; 60Qmin session). In each series, aniQ
mals with eukinetic, hypokinetic, and hyperkinetic circulations were identified. Cardiac and stroke indices (CI and SI), left venQ
tricular stroke output index (LVSOI), specific peripheral vascular resistance (SPVR), double product (DP), heart rate, and blood
pressure (BP) were determined at the baseline, at 30Q and 90Qminute shock and after treatment. Results. In the late posthemorQ
rhagic period (at min 90), the preferential preponderance of hyperkinetic circulation in untreated animals in the late stage was charQ
acterized by the exhaustion of cardiovascular compensatory reactions and attended by a reduction in BP and central hemodynamic
parameters (CI, SI, LVSOI) and evolving tachycardia. In the animals with all typological groups, infusion therapy produced a
shortQterm impact on the activation of compensatory hemodynamic reactions, by increasing vascular tone with relatively low baseQ
line central hemodynamic values, which was due to the fact that the heart was overloaded with the excess volume of an infusion
mixture and myocardial contractility was diminished. Under HBO, recovery of the baseline ratio of circulatory types increased carQ
diac functional reserves and eliminated myocardial hypoxia (DP normalization). Conclusion. In hypoxia, recovery of hemodynamic
homeostasis in anemic animals is determined by the optimization of adaptive functional mechanisms responsible for circulatory
regulation. Key words: acute hemorrhage, circulatory types, adaptation, infusion therapy, hyperbaric oxygenation.
Одной из важнейших проблем современной меди
цины является исследование механизмов адаптации ор
ганизма к действию экстремальных факторов на разных
уровнях жизнедеятельности: от молекулярного до орга
низменного [1—4]. В процессе адаптации пусковым яв
ляется фактор, характеризующийся перестройкой функ
циональных систем на новый уровень деятельности и
способствующий мобилизации защитноприспособи
тельных реакций. В этом плане ведущая роль принадле
жит сердечнососудистой системе, от резервных возмож
ностей которой зависит способность организма
сохранять оптимальный гомеостаз. Возникающие при
угрожающих состояниях (острая кровопотеря, шок, мно
жественные травмы) нарушения приводят к развитию
гипоксии, гипоэргоза и формированию полиорганной
недостаточности, в основе которой лежат выраженные
расстройства гемодинамики [5—8]. В этом плане важное
значение приобретает анализ особенностей структурной
перестройки кровообращения, обеспечивающей срочное
включение адаптивных реакций в новых условиях функ
ционирования сердечнососудистой системы. Имеющие
ся в литературе данные отражают преимущественно ти
пологические особенности гемодинамики у здоровых
лиц [9—11], у спортсменов [12, 13]. Ряд работ касаются
только характеристики типов кровообращения, преиму
щественно, при патологии сердечнососудистой системы
[14—16], заболеваниях легких [17], патологии гепатоби
лиарной системы [18]. Практически отсутствуют иссле
дования, отражающие особенности перестройки гемоди
намики при гипотензии и кровопотере. 
Цель исследования — сравнительный анализ со
стояния системной гемодинамики с учетом типологиче
ских особенностей реакции аппарата кровообращения у
анемизированных животных при проведении терапев
тических мероприятий. 
Материалы и методы
В экспериментах на 58 собаках массой 12,8±1,5 кг методом
дробной кровопотери [19] в объеме 9,1 мл/кг за 10 мин с пред
варительной премедикацией животных промедолом (12 мг/кг)
моделировали геморрагический шок (АД — 50/40 мм рт. ст.).
Общий объем кровопотери составил 27,3±1,1 мл/кг. Все экспе
риментальные животные были разделены на 3 группы: I — 20
животных в условиях геморрагического шока (контроль); II —
18 анемизированных собак, леченых на 30й мин постгеморра
гического периода (стадия компенсации) внутриартериальным
нагнетанием смеси аутокрови (22,3 мл/кг) и изотонического
раствора хлорида натрия (18,6 мл/кг), что превышало объем
потерянной крови в 1,5 раза; III — 20 собак, которых, начиная
с 30 мин гипотензии подверга
ли воздействию гипербаричес
кой оксигенации (ГБО) на 30
й мин постгеморрагического
периода (стадия компенса
ции) при рО2 = 300 кПа, дли
тельность сеанса 60 мин с уче
том времени на компрессию (5
мин) и декомпрессию (5 мин).
Для определения варианта ти
па кровообращения использо
вали величину сердечного ин
декса (СИ). Животные с
величиной сердечного индекса
4,12±0,14 л/мин•м2 были от
несены к эукинетическому ти
пу кровообращения (ЭТК).
Животные с показателями ни
же и выше средней величины
СИ составили, соответственно,
группы животных с гипокине
тическим (ГТК) и гиперкинети




ния и роли в этих процессах кар
диального и вазомоторного
компонентов у всех животных
красочным методом [20] опреде
ляли минутный объем сердца с последующим расчетом СИ, ин
декса ударной работы левого желудочка (ИУРЛЖ), ударного ин
декса (УИ), удельного периферического сопротивления сосудов
(УПСС) [21], величины «двойного произведения» (ДП), отража
ющего потребность миокарда в кислороде и его сократимость [22].
Артериальное давление (АД) регистрировали ртутным маномет
ром прямым методом в правой бедренной артерии. Частоту сер
дечных сокращений (ЧСС) рассчитывали по ЭКГ, записанной во
II стандартном отведении. Все показатели определяли в исходном
состоянии, на 30й и 90й мин шока и после проведения лечения.
Полученные результаты обработаны с использованием
параметрического критерия tСтьюдента и непараметричес
ким методом с использованием критерия МаннаУитни [23]. 
Результаты и обсуждение
В исходном состоянии соотношение ГТК, ЭТК и
ГрТК составило 38,2:25,4:36,4% (рис. 1). На 30й мин шо
ка (стадия компенсации) перестройка гемодинамики ха
рактеризовалась статистически достоверным увеличени
ем количества животных с ГрТК в 1,26 раза при
одновременном уменьшении в 1,88 раза количества собак
с ЭТК относительно исходного состояния (р<0,05). Соот
ношение типов кровообращения на этом этапе составило
40,6:13,5:45,9%. У животных всех типологических групп
происходило снижение исследуемых параметров крово
обращения, особенно заметно уменьшались СИ, ИУРЛЖ
и УИ (на 52,8 и 66,0%, соответственно, относительно ис
ходного состояния), уменьшалось потребление миокар
дом кислорода (снижение ДП), развивалась тахикардия
(р<0,01). На 90й мин постгеморрагического периода
(стадия декомпенсации) соотношение животных с ГТК,
ЭТК и ГрТК составило 25:0:75%. На фоне низких показа
телей центральной гемодинамики (ИУРЛЖ , сердечного
и ударного индексов) у животных с ГТК и ГрТК компен
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Рис. 1. Динамика типов кровообращения при инфузионной терапии и гипербарической окQ
сигенации.
1 — исходное состояние, 2 и 3 — 30я и 90я мин шока, соответственно, 4 — шок + инфузион
ная терапия, 5 — шок + ГБО. * — р<0,05 по сравнению с исходным состоянием.
сация расстройств кровообращения происходила только
за счет вазомоторного компонента: увеличение сосудис
того тонуса (возрастание УПСС в 1,72 раза) сопровожда
лось повышением артериального давления на 33% отно
сительно 30й мин шока (р<0,05). У животных с ГрТК
развивалась тахикардия: частота сердечных сокращений
возрастала в 1,26 раза относительно исходных значений
(р<0,05) (см. таблицу). 
Во II группе животных после проведения инфузи
онной терапии СИ был равен 2,19±0,20 л/мин•м2, а со
отношение ГТК, ЭТК и ГрТК составило 31,2:18,7:50,1%.
При этом определялось увеличение процента животных
с гиперкинетическим типом кровообращения в 1,37 ра
за и уменьшение количества собак с гипокинетическим
и эукинетическим типами кровообращения в 1,22 и 1,36
раза, соответственно, относительно исходных значений.
У всех экспериментальных собак этой серии опытов че
рез 60 мин после окончания лечения (что соответствует
90й мин постгеморрагического периода нелеченых жи
вотных) определялось относительно 30й мин шока
увеличение ИУРЛЖ, УПСС, артериального давления.
В то же время показатели сердечного и ударного индек
сов, ИУРЛЖ, характеризующие функциональную ак
тивность миокарда, были ниже исходных значений
(р<0,05). 
При лечении животных III группы гипербаричес
кой оксигенацией соотношение животных с ГТК, ЭТК и
ГрТК составило 40:21,6:38,4% и практически не отлича
лось от исходных значений. Исследуемые показатели
центральной гемодинамики (СИ, УИ, ИУРЛЖ, ДП)
нормализовались. При этом определялось статистичес
ки достоверное их увеличение не только относительно
30й, но и 90й мин шока (р<0,05). 
Положительный терапевтический эффект гиперба
рической оксигенации подтверждается и проведенным
сравнительным анализом динамики показателей крово
обращения у животных II и III группы опытов (рис. 2).
После воздействия ГБО (III группа) во всех типологиче
ских группах животных определялось статистически до
стоверное (р<0,05) увеличение параметров центральной
гемодинамики (СИ, УИ, ДП, ИУРЛЖ) относительно
анемизированных животных, которым проводили толь
ко инфузионную терапию (II группа).
Анализ полученных данных показал, что расстрой
ства гемодинамики у нелеченых анемизированных жи
вотных на стадии декомпенсации (90я мин) обусловле
ны значительной дезорганизацией самого сердца,
особенно выраженной у собак с ГрТК. Одним из факто
ров нарушения функциональной активности миокарда
при нелеченом геморрагическом шоке является развива
ющаяся при гиповолемии активация симпатической
нервной системы, что способствует, с одной стороны,
развитию тахикардии, а, с другой стороны, повышению
сосудистого тонуса (возрастанию УПСС) [24]. В то же
время отмеченные нами в опытах низкие показатели цен
тральной гемодинамики (СИ, УИ, ИУРЛЖ) позволяют
считать, что преимущественное преобладание гиперки
нетического типа кровообращения при геморрагическом
шоке отражает наименее экономичный режим деятель
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Показатели Значения показателей на этапах исследования по группам
Исходные данные I II III
(n=58) 30Qя мин шока 90Qя мин шока (n=5) (n=16)
(n=42) (n=6)
СИ л/мин•м2 4,12±0,14 2,04±0,12* 1,73±0,25* 2,19±0,20* 3,56±0,28**, ***
УИ мл/м2 29,1±2,7 9,9±1,3* 8,1±1,4* 10,9±2,6* 19,5±4,2**, ***
ИУРЛЖ ГСМ/уд•м2 45,2±5,9 5,5±1,2* 6,6±1,3* 12,9±2,8*, ** 35,5±4,2**, ***
ДП мл/мин1 202,4±16,2 92,9±11,6* 131,6±12,4* 127,9±15,5* 176,5±22,1**
УПСС дин•с/см5•м2 2498±129 1657±144* 2848±396** 2599±457** 2200±246
ЧСС уд•мин1 156±12 212±14* 197±9,5*, ** 169±10** 195±16
АД мм рт. ст. 122,6±5,0 40,4±2,5* 53,7±4,1* 69,4±5,5*, ** 101,1±8,3**
Показатели гемодинамики у нелеченых анемизированных животных (I),
при инфузионной терапии (II) и гипербарической оксигенации (III) (M±m)
Примечание. * — достоверные изменения по отношению к исходному состоянию (р<0,01); ** — достоверные изменения
по отношению к 30й мин шока (р<0,05); *** — достоверные изменения по отношению к 90й мин шока (р<0,05).
Рис. 2. Сравнительная характеристика показателей сердечQ
ного индекса (СИ), ударного индекса (УИ), индекса ударQ
ной работы левого желудочка (ИУРЛЖ) и «двойного произQ
ведения» (ДП) при гипербарической оксигенации и
инфузионной терапии.
Исследуемые показатели гемодинамики при ГБО принято за
100%. * — статистически достоверные различия (p<0,05) пока
зателей гемодинамики при инфузионной терапии и гиперба
рической оксигенации.
ности сердца и свидетельствует об ограничении компен
саторных возможностей аппарата кровообращения [25]. 
Инфузионная терапия анемизированных животных
(II группа) оказывала кратковременный эффект на вос
становление гемодинамики, что, повидимому, обусловле
но недостаточными компенсаторными возможностями
системы кровообращения при перегрузке сердца избыточ
ным количеством инфузионной смеси. Это подтверждает
ся и данными литературы: снижение сердечного индекса и
отсутствие реализации положительного инотропного эф
фекта на фоне ухудшения функционального состояния
левого желудочка расценивается как плохой прогностиче
ский признак при проведении инфузионной терапии
больных с острой кровопотерей [26—28]. 
Применение гипербарического кислорода оказыва
ло положительный инотропный эффект, о чем свидетель
ствовало статистически достоверное (р<0,05) относитель
но 30й мин шока увеличение функциональной
активности сердца (сердечного и ударного индексов,
ИУРЛЖ), ликвидация гипоксии миокарда (нормализа
ция ДП). При этом коррекция нарушений кровообраще
ния у животных этой серии происходила с участием как
вазомоторного, так и центрогенного механизмов компен
сации. Такая реакция сердечнососудистой системы обус
ловлена способностью гипербарического кислорода сти
мулировать адаптивные гемодинамические реакции [29].
Преобладание животных с ГТК и ЭТК и уменьшение ко
личества собак с ГрТК относительно 90й мин постгемор
рагического периода животных I группы опытов (нелече
ные анемизированные животные), повидимому, является
наиболее благоприятной формой компенсации наруше
ний кровообращения и позволяет считать ГБО эффектив
ным методом коррекции гемодинамического гомеостаза. 
Положительная перестройка гемодинамического
гомеостаза у экспериментальных животных при проведе
нии терапевтических мероприятий отражалась и на вы
живаемости собак. Если в контрольной (нелеченой) груп
пе животных к 90й мин постгеморрагического периода
выжило 30% собак, то после проведения инфузионной те
рапии и применения гипербарической оксигенации вы
живаемость соответственно составила 66,6 и 80%. 
Заключение 
Результаты исследования свидетельствуют о том,
что коррекция гемодинамики при острой кровопотере в
условиях ГБО направлена в сторону оптимизации адапта
ционнофункциональных механизмов регуляции крово
обращения. Полученные данные характеризуют гиперба
рический кислород как универсальный саногенетический
фактор [30], способный оказывать положительный эф
фект на перестройку гемодинамики в условиях патологии.
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